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Wiederkäuer sind aufgrund der pansenphysiologischen Besonderheiten anfällig für 
Störungen der mikrobiellen Verdauung und damit des Säure-Basen-Gleichgewichtes. 
Übermäßige Aufnahme leicht fermentierbarer Kohlehydrate kann innerhalb weniger 
Stunden zu akuter Pansenazidose mit letalem Ausgang führen (JUHÁSZ und 
SZEGEDI 1968, DIRKSEN 1985, 1986). Mit zunehmender Energiedichte bei 
Verkleinerung der Partikelgröße in den Futterrationen als eine Voraussetzung für die 
Milchleistungssteigerung entwickelte sich durch umfangreichere SCFA-Bildung eine 
immer größere azidotische Belastung. Sie ging als latente, subakute (SARA) bzw. 
chronische Pansenazidose in die Literatur ein (KUTAS 1965, JUHÁSZ und SZEGEDI 
1968, ROSSOW und EDVI 1976, LACHMANN und SEFFNER, 1979, LEEK 1983, 
DIRKSEN 1985, 1986, OWENS et al. 1998, KLEEN et al. 2003; ENEMARK et al. 
2004). 
LACHMANN und SEFFNER (1979) zählen Osteopathien, Motilitätsstörungen, 
Sehnenabrissen, Nierenschäden, Urolithiasis sowie Rohmilchqualitätsveränderungen 
zu den Charakteristika chronischer Pansenazidosen. ENEMARK et al. (2004) 
rechnen außerdem Störungen der Pansenflora mit LPS-Bildung, Pansenhypotonie, 
Parakeratose, Ruminitis, Tympanie, CCN, Labmagendilatation und –verlagerung, 
gestörte Leberfunktion, reduzierte Phagozytose und gehäufte Infektionen (Mastitis, 
Endometritis, Pneumonie), V. cava caudalis-Syndrom, Ketose, Schwergeburten, 
Retentio secundinarum, Fruchtbarkeitsstörungen und lebensschwache Kälber  zu 
den azidosebedingten Krankheiten.  
Die Bewertung des Pansensaftstatus erfolgt fast ausschließlich anhand des pH-
Wertes. Nach ZEBELI et al. (2012) ist er der informativste Parameter und liegt 
optimal zwischen 6,22 sowie, 6,41. Die Angaben für den Pansen-pH-Wert 
schwanken jedoch beträchtlich. LEEK (1983) beziffert den physiologischen pH-Wert-
Bereich zwischen 6,0 und 7,6,  DIRKSEN (1985) zwischen 5,5 und 7,0, KRAFT und 
DÜRR (2005) zwischen 6,0 und 7,5 sowie Fürll (2005) zwischen 6,2 und 7,2. Nach 
NORDLUND und GARRET (1994), NORDLUND et al. (1995) sowie DUFFIELD et al. 
(2004) besteht bei pH-Werten unter 5,5 eine Pansenazidose, Werte zwischen 5,0 
und 5,5 kennzeichnen eine subakute Azidose, Werte zwischen 5,6 und 5,8 werden 
als verdächtig und Werte über 5,8 von ihnen als physiologisch beschrieben.  
Die direkte pH-Wert-Messung im Pansensaft ist zwar naheliegend, jedoch nicht 
problemlos durchführbar. Sie bedeutet Aufwand an Personal und Zeit, die Lage der 
Pansensonden ist abhängig von der Sondenart  und mögliche Speichelkontamination 
kann das Ergebnis verfälschen (NORDLUND et al. 1995). Die heute viel benutzte 




Phase des Pansens und nahezu in dessen Mitte eintaucht. Alternativ kann 
Pansensaft durch Rumenozentese gewonnen werden (HOFIREK und HAAS 2001). 
Dabei ist z.T. eine Sedierung und Lokalanästhesie der Kühe gegebenenfalls mit 
Wartezeiten für Fleisch und Milch erforderlich (NORDLUND und GARRET 1994, 
GARRETT et al. 1999, ENEMARK et al. 2004). Außerdem ist die variable Verteilung 
der pH-Werte in verschiedenen Pansenabschnitten zu beachten. 
Die Optimierung der Diagnostik mit indirekten, aber auch direkten 
Untersuchungsmethoden, ist aus diesem Grund zwingend notwendig. Dafür bieten 
sich besonders der Harn aufgrund der renalen Regulation des Säure-Basen-
Haushaltes sowie das Blut an. Nach LACHMANN et al. (1985, 1986) reflektieren der 
pH-Wert, die NSBA sowie der BSQ im Harn bei experimentell ausgelösten akuten 
und subklinischen Pansenazidosen die Situation im Pansen sehr gut. Allerdings 
können auch weitere Faktoren die Harnreaktion beeinflussen, so dass die 
Zuverlässigkeit der Harnbefunde fraglich bzw. zu prüfen ist (FÜRLL 2006).  
Belastungen des Säure- Basen-Haushaltes ziehen auch Veränderungen in Blut, 
Milch (Fettgehalt, FEQ, Soxhlet-Henkel-Zahl) sowie Leber nach sich (SCHÄFER et 
al. 1980, LACHMANN et al. 1985, 1986, OWENS et al. 1998, ENEMARK et al. 2004, 
MELLAU et al. 2004), so dass auch diese Gewebe zur Diagnostik nutzbar sind. Dazu 
existieren unterschiedliche Berichte. So beschrieben z.B. SEEMANN und SPOHR 
(2010) diagnostisch ausreichende Sensitivität sowie Spezifität für das Vorliegen einer 
subklinischen Pansenazidose (pH<5,8) für die Blutparameter L-Lactat (Grenzwert 
>1,3 mmol// Sensitivität 0,81/ Spezifität 0,47), Ketonkörper (BHB: >0,6 mmol/l/ 0,60/ 
0,42) und GLDH (>15 U/l/ 0,52/ 0,81 bzw. >21 U/l/ 0,33/ 0,86). Als Zeichen für 
azidotische Belastungen haben sich erhöhte Kalzium- und  Phosphatkonzentrationen 
im Blut sowie Harn bewährt (LACHMANN et al. 1985, 1986, FÜRLL 1994, BENDER 
und STAUFENBIEL 2003, BENDER et al. 2003).  
Die vollständige Verhinderung von SARA halten ENEMARK et al. (2004) wegen der 
hohen Konzentratgaben in der Frühlaktation für nicht möglich und betonen deshalb 
die Notwendigkeit der Management- und Tierkontrolle. Insbesondere mit der Nutzung 
der Pansenpunktion in der linken Flanke zur pH-Wertmessung verfestigte sich die 
Meinung der sehr starken Verbreitung subakuter Pansenazidosen (MORGANTE et 
al. 2007, O'GRADY et al. 2008, KLEEN et al. 2003, 2013). Jüngere Untersuchungen 
vor allem bei Pansensaftentnahmen mittels Geishauser-Sonden (LESSIRE et al. 
2013, STEINER et al. 2014) sowie Harnkontrollen (FÜRLL 2006, STAUFENBIEL 
2012) widersprechen diesem Trend.  
Ziele der vorliegenden Untersuchungen sind folgende Fragestellungen: 
• Kontrolle des SBH bei repräsentativen HF-Hochleistungskühen im peripartalen 
Zeitraum mit der stärksten alimentären Belastung, um eine Aussage bezüglich 




• Prüfung bewährter sowie neuer Methoden zur Pansensaftanalyse. 
• Analyse bewährter Harnparameter für den SBH unter den genannten 
Bedingungen 
• Analyse von Stoffwechselparametern im Blut hinsichtlich ihrer diagnostischen 
Bedeutung für die SBH-Analyse bei Milchkühen  







2.1 Publikation 1: Untersuchungen zum Säure-Basen-H aushalt in Pansen und 
Harn beim Milchrind 

































2.2 Publikation 2: Pufferkapazität und pH-Wert des Pansensafts beim 
Milchrind während des Trockenstehens sowie in unter schiedlichen Lakta-
tionsstadien 





























2.3 Publikation 3: Subklinische Pansenazidose beim Rind – Diagnostische 
Wertigkeit von im venösen Blut gemessenen biochemis chen Parametern 









































3.1  Pansensaft und Säure-Basen-Status 
Da die subakute Pansenazidose (SARA) zu den potentiell häufigen Störungen mit 
zahlreichen Folgestörungen bei Milchkühen gezählt wird, sind diagnostische 
Methoden zu deren schnellen und sicheren Erkennung besonders wichtig. Von der 
Zuverlässigkeit erhobener Daten hängen die Bestandsdiagnose und abzuleitende 
Maßnahmen ab.  
Die Bewertung des Pansensaftstatus  hinsichtlich subakuter (SARA) und 
chronischer Pansenazidose ist mit folgenden indirekten sowie direkten Methoden 
möglich: 
1. indirekten Methoden: klinische -,Futter-, Milch-, Harn-, Blutuntersuchungen   
2. direkten Methoden: Pansensonde, -punktion, -sensor, -fistel, -katheter.  
Sie erfüllen in sehr unterschiedlicher Weise die Ansprüche an Zuverlässigkeit und 
Schnelligkeit der verfügbaren Informationen, insbesondere auf das Einzeltier 
bezogen. Der peripartale Pansensaftstatus sowie die Beziehungen zwischen 
Parametern des Pansensaftes einerseits sowie Kriterien in Harn und Blut bei 
Milchkühen andererseits sind Hauptanliegen dieser Studie. 
Klinisch  gibt es keine eindeutig pathognomonischen Symptome für SARA resp. 
chronische Pansenazidose; neben den Verdauungsstörungen, wie reduziertes 
Wiederkauen, verminderte Pansenbewegungen, feed off Effekt und 
Kotkonsistenzveränderungen, ist das „untypische“, u.a. Immunsuppression, Mastitis, 
Zerebrokortikalnekrose (CCN), Urolithiasis, Ruminitis-Leberabszess-Komplex und 
Verfettungssyndrom, eher typisch (LACHMANN und SEFFNER 1979).  
Die Futteruntersuchung  ist gut geeignet zur Bewertung einer Ration hinsichtlich 
ihres Einflusses auf den Pansen-pH-Wert. SEEMANN und SPOHR (2010) hoben die 
Bedeutung von Zucker und Stärke, Rohfaser sowie strukturierter Rohfaser hervor. 
Nach ihren Untersuchungen hat die strukturierte Rohfaser mit einer Sensitivität von 
71% und einer Spezifität von 68% die beste Aussage über den Pansen-pH-Wert. 
Nach ZEBELI et al. (2012) eignet sich die Strukturanalyse mittel einer Schüttelbox 
sehr gut für die praktische Rinderfütterung. Auf der Basis der physikalisch effektiven 
Rohfaser (peNDF) einer Futterration kann der zu erwartende Pansen-pH-Wert 
berechnet werden, wobei ein Anteil von 31 % peNDF mit Partikel > 1,18 mm sowie 
18% mit Partikel > 8 mm eine ausreichende Strukturversorgung und damit normale 
Pansenbedingungen garantieren.  
Die Nutzung der Milchinhaltsstoffe  zur Fütterungs- und Stoffwechselbeurteilung ist 




(FEQ) < 1,1 wird als „Rohfasermangel/Verdacht auf Pansenazidose“ interpretiert. 
Grundlage dafür ist, dass die Milchfettsynthese bei chronischen Pansenazidosen 
durch die Abnahme der Azetat-Bildung und die stärkere Synthese konjugierter 
Linolensäure sinkt. In der Frühlaktation ist diese Beziehung jedoch unsicher. 
Zwischen Pansen-pH-Wert und Milchfettgehalt berechneten ENEMARK et al. (2004) 
für die Frühlaktation (<30 DIM) eine Korrelation von r = -0,06 (p = 0,81) sowie für die 
Mittellaktation (> 80 DIM) von r = 0,31 (p = 0,06), so dass die diagnostische Nutzung 
des FEQ auf die Frühlaktation zu begrenzen ist. Nach LESSIRE et al. (2013) ist der 
FEQ schlecht zur Diagnose von SARA geeignet. 
Eine sichere Bewertung des Pansensaftstatus  ist nur durch die direkte 
Pansensaftuntersuchung möglich. Dabei gibt es verschiedene Parameter mit 
unterschiedlicher Wertigkeit. Zu den sogenannten „grobsinnlichen Parametern“ 
gehören Farbe, Geruch, Konsistenz, pH-Wert, Infusorienschätzung sowie 
Sedimentaktivitätszeit (SAT) und Methylenblauprobe (MTB) (FÜRLL 2013). Der  
Pansen-pH-Wert gilt als der sicherste Indikator für den Pansensaftstatus (ZEBELI et 
al. 2008, 2012).  
Bei der pH-Wert-Bestimmung  im Pansensaft sind verschiedene methodische 
Aspekte zu berücksichtigen. Neben der in dieser Studie praktizierten Entnahme per 
Pansensonde ist die Gewinnung von Pansensaft per Flankenpunktion praktisch 
möglich. Der pH-Wert kann auch telemetrisch über einen Pansensensor verfolgt 
werden. Der Entnahmeort muss lokal definiert sein, da der pH-Wert im Pansen lokal 
unterschiedlich ist. Nach Untersuchungen von SHEN et al. (2012) ist er im 
Haubenbereich am höchsten ( = 6,4), im unteren Pansensack am niedrigsten ( = 
6,2) und im Zentrum des Pansens mit  = 6,3 dazwischen liegend. Im Vergleich 
zwischen der Entnahme mittels Pansensonde sowie Pansenfistel fanden diese 
Autoren pH-Werte von 6,3 sowie 6,26 bei Standardabweichung von 0,047 (ns). Zu 
ähnlichen Ergebnissen gelangten bereits HOLLBERG (1984), HÖLTERSHINKEN et 
al. (1992), GARRET et al. (1999) sowie DUFFIELD et al. 2004). Als Ursache für die 
pH-Wert-Differenzen zwischen kranialen und kaudalen Pansenabschnitten werden 
die unterschiedlichen Konzentrationen an freien Fettsäuren und zu einem wesentlich 
geringen Anteil die Vermischung mit Speichel angesehen. 
Mit der in dieser Studie verwendeten Pansensonde nach GEISHAUSER (1993) wird 
Pansensaft optimal aus dem Pansenzentrum gewonnen. Sofern garantiert wird, dass 
kein Pansensaft aus der Haube entnommen wird, scheint die Art der verwendeten 
Sonde sekundär zu sein. STEINER et al. (2014) stellten bei Verwendung von vier 
Entnahmesonden (Gartenschlauch, Sonde nach Dirksen, Sonde nach Geishauser, 
„Select Pansensaft Kollektor“) keine gesicherten pH-Wert-Differenzen fest. Lediglich 
die mit der Sensortechnik ermittelten pH-Werte waren signifikant höher als mit den 




über die Flankenpunktion muss dagegen mit signifikant niedrigeren Werten 
gerechnet werden (NORDLUND et al. 1995, Kleen et al. 2003, 2013). 
Als SARA bezeichnet man chronische Pansenazidosen mit klinischen Störungen 
(geringere TS-Aufnahme, Konditionsverlust, Kotveränderungen/Diarrhoe, Laminitis, 
Parakeratose-Ruminitis-Leberabszess-Komplex, Milchfettdepression, erhöhte 
Merzungsrate) im Herdenmaßstab. Sind die Pansen-pH-Werte ≥ 5,8, gelten die Tiere 
als SARA-negativ, bei pH-Werten ≤ 5,5- als SARA-positiv. Die ganze Herde wird so 
eingeordnet, wenn dies bei ≥ 25% von  ≥ 12 Tieren zutrifft (NURDLUND et al. 1995, 
KLEEN et al. 2003).   
Die für diese Studie  in Tab. 1 der 1. Publ. ausgewiesenen Pansen-pH-Werte 
bewegen sich von 6,8 (6,43/7,0; 1./3. Quartil) zu Beginn des Trockenstehens über 
minimal 6,3 (5,9/6,7) 30 bis 60 Tage p.p. bis 6,6 (6,2/6,8) in der Mittellaktation. Diese 
Werte liegen alle im physiologischen Bereich. Bei den in Abb. 1 der 1. Publ. 
klassenweise dargestellten pH-Werte beträgt deren Anteil mit einem pH-Wert < 5,8 
3,1 % und mit einem pH-Wert < 5,5 0,5 %. ). Die Mehrzahl der Kühe (252 von 293, 
86,0 %) hatte einen Pansen-pH-Wert innerhalb des Referenzbereiches von 5,8 bis 
7,2. Damit werden die Bedingungen für das Vorliegen von SARA in der Gesamtheit 
aller peripartal gemessenen pH-Werte nicht erfüllt. Zu ähnlichen Resultaten kamen 
LESSIRE et al. (2013) sowie WITTEK et al. (2014). LESSIRE et al. (2013) 
untersuchten 174 HF- und BV-Kühe mit einer Milchleistung von = 8879 kg/Jahr und 
einem FEQ von < 1,0 mit einer Geishausersonde in der Frühlaktation. Der pH-Wert 
des Pansensaftes aller Kühe betrug 6,5 ± 0,4; einen Pansen-pH-Wert < 5,5 hatte 
keine Kuh, Pansen-pH-Werte zwischen 5,5 und < 5,8 traten bei 14 Kühen auf. Bei 
197 HF- und Simmentaler Kühen mit einem Leistungsniveau von 9000 bis 11000 kg 
Milch/Jahr ermittelten WITTEK et al. (2013) in der Frühlaktation pH-Werte von 6,81 ± 
0,25 mit dem niedrigsten pH-Wert von 6,14. Damit sind auch in diesen beiden 
Untersuchungen die Bedingungen für SARA (NURDLUND et al. 1995, KLEEN et al. 
2003) nicht erfüllt. 
 Die mittels Sensortechnik gewonnenen Erkenntnisse zum postpartalen pH-
Wert-Verlauf entsprechen weitestgehend denen mit Pansensonden beschriebenen. 
Vergleichsmessungen ergaben eine nahezu 100% Übereinstimmung zwischen 
beiden Methoden. Lediglich bei extrem niedrigen pH-Werten von 4,0 ergaben sich 
pH-Differenzen von 0,32 (SCHNEIDER et al. 2010). Ein Grund für diese 
Übereinstimmung besteht darin, dass der Sensor permanent in der Haube liegt. Die 
bei sechs Weidekühen gemessenen Pansen-pH-Werte betrugen in den ersten 40 
Tagen p.p. 6,58 ± 0,15. Bei Zufütterung von täglich 4 kg Konzentrat sank deren pH-
Wert auf pH 6,19 ± 0,19 ab (GASTEINER et al. 2012b). GASTEINER et al. (2012a) 
beschrieben systematische Untersuchungen an 8 pansenfistulierten Kühen sowie 36 




Rationen fanden sie bei energiearmer Ration einen mittleren Pansen-pH-Wert von 
6,4 ± 0,33 und bei energiereicher Ration von 6,1 ± 0,37. An je vier 
Hochleistungskühen in vier niederländischen Betrieben verfolgten die Autoren den 
pH-Wert-Verlauf von der Trockenstehperiode bis 90 Tage p.p. Vor dem Kalben stieg 
der mittlere pH-Wert von 6,6 auf 6,8 an, blieb in der ersten Woche p.p. auf diesem 
Niveau und sank in der Folgezeit bis zum 80. Tag p.p. auf ein mittleres Niveau um 
6,2. Gesicherte Korrelationen beschrieben die Autoren zwischen pH-Wert und 
Milchleistung sowie Laktationstagen. Bei täglichen Leistungen bis 25 kg Milch 
bewegte sich der Pansen-pH-Wert über 6,8, bei Leistungen über 40 kg Milch/Tag 
unter 6,6. Dieser pH-Wert-Verlauf ist am ehesten mit den eigenen Untersuchungen 
vergleichbar und zeigt, dass auch bei Hochleistungskühen überwiegend 
physiologische Pansen-pH-Werte gefunden werden. 
Etwas andere Befunde lieferten die Untersuchungen von  MORGANTE et al. (2007), 
O'GRADY et al. (2008) sowie KLEEN et al. (2003, 2013), die Pansensaft per 
Flankenpunktion für die pH-Wert-Messung gewannen. Bei 5 bis 60 Tage p.p. 
untersuchten Kühen in 10 Herden fanden MORGANTE et al. (2007) bei 33% der 
Herden Kühe mit Pansen-pH-Werten < 5,5 und bei ebenfalls 33 % mit Pansen-pH-
Werten < 5,8; die Mittelwerte schwankten zwischen 5,59 ± 0,11 und 6,30 ± 0,06. 
O'GRADY et al. (2008) untersuchten in Irland in 12 Betrieben (8000 bis 9000 kg 
Milch/Jahr) 144 Weiderinder 80 bis 150 Tage p.p. mit (pH-Wert 5,63 ± 0,06) und 
ohne Konzentratzufütterung (pH-Wert 6,10 ± 0,05). 11% hatten Pansen-pH-Werte < 
5,5 und 42% von ihnen hatten Pansen-pH-Werte zwischen 5,6 bis 5,8. Eine 
Beziehung zwischen Pansen- und Gesundheitsstatus konnte nicht ermittelt werden. 
In 26 Betrieben untersuchten KLEEN et al. (2013) ebenfalls in der Frühlaktation 315 
Hochleistungskühe, von denen 20 % pH-Werte < 5,5 hatten; in 11 der 26 Betriebe 
hatten drei oder mehr der 10-12 geprüften Kühe/Betrieb Pansen-pH-Werten < 5,5. 
Den Autoren gelang es nicht, diesen Kühen eindeutig Krankheiten, wie Lahmheiten 
zuzuordnen. Als Erklärung für die unterschiedlichen Ergebnisse zwischen den pH-
Wert-Messungen mittels Sondenentnahme sowie Flankenpunktion liegen die o.g. pH-
Wert-Unterschiede in den einzelnen Pansenbereichen nahe, d.h., bei 
Rumenozentese sollten eigene Referenzwerte validiert werden, die um ca. 0,5 
niedriger liegen. 
Die Titration des Pansensaftes  wird vereinzelt als Möglichkeit zur Optimierung der 
Pansensaftdiagnostik beschrieben (COUNOTTE et al. 1979, BRUGERE 1986, 
HOFIREK und HAAS 2001, LACHMANN und SCHÄFER 1985). Die analogen 
Methoden im Blut (Base Exzess) und Harn (NSBA) ergänzen die Informationen aus 
den pH-Werten und sind aus der klinischen Diagnostik nicht weg zudenken. 
Zusätzlich zu den den pH-Wert bestimmenden Wasserstoffionen werden durch die 




Basen-Haushalt beeinflussen, bei der Titration erfasst (LACHMANN und SCHÄFER 
1985). In vorliegender Studie war die durchschnittliche Titrationsbilanz während der 
Trockensteherperiode ausgeglichen. Während der Laktation bestand jedoch infolge 
der stärkeren Bildung von SCFA bei allen drei Probenentnahmen ein Basendefizit. 
Damit wird die Säure-Basen-Situation im Pansen zwar exakter widergespiegelt, 
jedoch bestand zwischen den Pansensaft-pH-Werten und der Titrationsbilanz (Publ. 
2, Tab. 1, Abb. 1) eine sehr enge Korrelation (r = 0,98, p< 0,001), die den 
zusätzlichen methodischen Aufwand der Titration gegenüber der wesentlich 
einfacheren pH-Wert-Messung nicht rechtfertigt. 
Der Methylenblauprobe  liegt das Prinzip zugrunde, dass reduzierende Bakterien 
den Farbstoff Methylenblau in die Leukoform umwandeln können (DIRKSEN 1969). 
Über positive diagnostische Erfahrungen mit dieser Untersuchungsmethode 
berichteten u.a. MAROUNEK et al. (1982), FÜRLL et al. (1993), GEISHAUSER 
und MANNHARDT (1994), STEEN (2001), TURKAR und UPPAL (2007), TURKAR 
und SAINI (2008) sowie LESSIRE et al. (2013). Als obere Referenzwertgrenze gibt 
FÜRLL (2013) bei kraftfutterarmer Fütterung 8 Minuten, bei kraftfutterreicher 3 
Minuten an. LESSIRE et al. (2013) interpretieren die Methylenblauprobe als eine 
Bestimmungsmöglichkeit für die Art und Aktivität von Pansenbakterien. Amylolytische 
Flora liegt vor, wenn die Entfärbung innerhalb von < 1 Minute erfolgt, für eine inaktive 
Pansenflora sprechen Entfärbezeiten von > 10 Minuten; Entfärbung innerhalb von 1- 
10 Minuten wird als physiologisch bewertet. Bei Untersuchungen an 174 
Hochleistungskühen mit einem FEQ <1,0 in Wallonien war die Methylenblauprobe 
bei fünf Kühen (2,9%) < 1 Minute und bei 24 (13,8%) > 10 Minuten. Bei 83,3% der 
Kühe fiel die Probe physiologisch aus. In den eigenen Untersuchungen (Publ.2, Tab. 
1) war die Methylenblauprobe a.p. mit 3:37 (2:22 - 4:59) Minuten am längsten, in der 
Mittellaktation mit 3:01 (2,25 – 4,30) Minuten am kürzesten und somit insgesamt 
physiologisch. Signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Kontrollzeiträumen 
bestanden nicht. 
Die Sedimentsaktivitätszeit (SAT) ist ein orientierender indirekter Indikator für die 
Gasbildung der Pansenbakterien. Flotation und Sedimentation sollten bei aktivem 
Pansensaft innerhalb von 11 Minuten abgeschlossen sein (FÜRLL 2013). Bei 
inaktivem Pansensaft bleibt die Schichtung in die Schwimm-, flüssige und 
Sedimentphase aus. In vorliegender Untersuchung (Publ. 2, Tab. 1) schwankte die 
SAT zwischen zwei und fünf Minuten ohne signifikante Unterschiede zwischen den 





3.2 Harn und Säure-Basen-Status 
Die renale Kompensation von Belastungen des SBH ist die Grundlage für die 
diagnostische Nutzung des Harnes bei SBH-Störungen auch bei Rindern. Mit der 
Aufklärung der Pansenazidose begannen gleichzeitig Untersuchungen über die 
Bedeutung des Harn-pH-Wertes bei dieser Krankheit. Mit der Einführung der NSBA 
in die buiatrische Forschung sowie Praxis durch KUTAS (1965), ROSSOW und EDVI  
(1976) sowie LACHMANN und  FÜRLL (1977) konnten auch subklinische Störungen 
frühzeitig erfasst werden. KUTAS (1965) unterschied die NSBA in die Gruppen > 100 
mmol/l = physiologisch, 0 bis 100 mmol/l Verdacht einer metabolischen Azidose 
sowie < 0 mmol/l = metabolische Azidose. STAUFENBIEL (2012) untersetzte 
folgende Referenzbereiche für die NSBA: physiologischer Bereich = 100 bis 200 
mmo/l, geringe azidotische Belastung = 50 bis 99 mmol/l, mittelgradige azidotische 
Belastung = 0 bis 49 mmol/l, hochgradige azidotische Belastung = < 0 mmol/l sowie 
alkalotische Belastung = > 200 mmol/l. Die heute gültigen Referenzwerte für die 
NSBA von 83 bis 217 mmol/l Harn haben sich in drei Jahrzehnten bewährt (FÜRLL 
2013). Bei Hochleistungs-HF-Kühen, die in der Frühlaktation keine Krankheit hatten 
und bei der ersten Besamung konzipierten, ermittelte TEUFEL (1999) einen unteren 
NSBA-Referenzwert von 25 mmol/l. Eine diagnostische Erweiterung der NSBA 
erfolgte durch LACHMANN und SCHÄFER (1985) mit der Einführung der 
fraktionierten NSBA, da der BSQ (Grenzwerte 2,5 [1,5] bis 4,5) 
konzentrationsunabhängig ist, und mit dem zusätzlichen ausgewiesenen NH4 
außerdem eine weitere informative Größe besteht. Seitdem wurde diese Methode 
weiterentwickelt und verifiziert (u.a. LACHMANN et al. 1986, BUSCHER und KLEE 
1993, FÜRLL 1994, 2006, BENDER und STAUFENBIEL 2003, BENDER et al. 2003, 
GELFERT et al. 2007) und als gut bewährte Methode zur Stoffwechselkontrolle 
umfangreich genutzt. 
In vorliegender Untersuchung (Publ. 1, Abb. 1, Tab. 1) unterschritten die 
Medianwerte der NSBA (x ̃= 70 mmol/l) und des BSQ (2,2) nur bei den Frischmelkern 
im Zeitraum von der Kalbung bis 30 Tage p.p. die unteren Grenzwerte und zeigten 
die Gefahr von SARA an. Demgegenüber war der pH-Wert im Harn mit x ̃ = 7,98 
physiologisch. Zur selben Zeit war der mittlere  Pansen-pH-Wert mit  x ̃ = 6,5  
ebenfalls physiologisch. Von der Gesamtheit aller NSBA-Werte waren 37% < 83 
mmol/l sowie 28,9% < 25 mmol/l; für die o.g. Grenzwerte des BSQ traf dies auf 52,6 
% bzw. 27,4 % der Proben zu. Die Diskrepanz zwischen diesen Harnbefunden sowie 
dem Pansen-pH-Wert wird offensichtlich. Physiologische Befunde wurden für den 
Pansen-pH-Wert bei 79,1 % aller Proben, für den Harn-pH-Wert bei 88,1 %, für die 
NSBA bei 58,6 % und für den BSQ nur bei 42% aller Proben gefunden (Publ. 1, Abb. 




die Sensitivität und Spezifität in Bezug zu einem Pansen-pH-Wert < 5,8 liegen mit 
44,8% und 64,5 % (NSBA), 55,8 % und 47,9% (BSQ) sowie 2,3 % und 97 % Harn-
pH-Wert deutlich unter den diagnostischen Erfordernissen. Sie charakterisieren diese 
Parameter als nicht ausreichend geeignet, um Rückschlüsse auf den Pansenzustand 
schließen zu können. Auch Enemark et al. (2004) beschrieben zwar signifikante 
Beziehungen zwischen Pansen-pH-Wert und den Harnparametern (NSBA und Harn-
pH-Wert), ihr prädiktiver Wert wurde aber als relativ gering eingeschätzt. Gleiche 
Aussagen trafen SEEMANN und SPOHR (2010) für die NSBA (24%, 84%). Die nach 
experimenteller Auslösung von Pansenazidosen getroffene Aussage, dass die 
Parameter des Säure-Basen-Haushaltes des Harns zur Abschätzung des Pansen-
pH-Wertes geeignet sind (JUHÁSZ und SZEGEDI 1968), kann für die vorliegende 
Feldstudie nicht bestätigt werden. Aus der Gegenüberstellung von Pansen-pH-Wert 
und den Parametern des Säure-Basen-Haushaltes des Harns wird deutlich, dass für 
das Einzeltier mittels Harndiagnostik keine verlässliche Aussage hinsichtlich des 
Vorliegens einer  subakuten Pansenazidose getroffen werden kann.  
Die Reaktion des Harns wird vor allem durch die K-Ausscheidung bestimmt. Kalium 
ist mit 150  bis 300 mmol/l das dominierende Kation im Harn (FÜRLL 2006). Sinkt die 
Kalium-Aufnahme mit dem Futter, verringert sich die Harn-Kalium-Ausscheidung und 
der Harn wird sauer. Bei Anorexie entsteht dadurch zwangsläufig eine Azidurie. 
Offensichtlich infolge verminderter Futteraufnahme gingen bei Untersuchungen 
während der Trockenstehperiode postpartalen Krankheiten erniedrigte NSBA-
Befunde voraus  (HÄDRICH 2007). Gemäß der strong ion theory (CONSTABLE et al. 
2008) führen dagegen kaliumreiche Futtermittel zu einer Alkalisierung des 
Stoffwechsels und damit auch des Harns (GELFERT et al. 2007).  
Peripartal beschrieben aber HÄDRICH (2007), ebenso wie EVERTZ (2006) und 
HOOPS (2007), bei gesunden Kühen mit einem Leistungsniveau von 9000 bis 12000 
kg Milch/Jahr durchgängig physiologische NSBA- bzw. fraktionierte NSBA-
Ergebnisse; d. h., die NSBA lieferte in diesen Untersuchungen selbst bei 
Hochleistungskühen keine Hinweise auf SARA. STAUFENBIEL (2012) stellte bei der 
Auswertung vieljähriger Herdenkontrollen fest, dass sich im Laktationsabschnitt mit 
dem höchsten Risiko für eine (subakute) Pansenazidose (Frühlaktation) die Mehrzahl 
Herden in einem ausgeglichenen oder alkalischen Säure-Basen-Haushalt befinden. 
Somit ist entgegen der Einschätzung durch Enemark et al. (2004) die Pansenazidose 
(SARA)  auch in der Früh- und Hochlaktation kein generelles Problem. 
3.3 Blut und Säure-Basen-Status 
Die Aussage zu dieser Fragestellung ist eindeutig (Publ. 3, Tab. 2):  keiner der im 
Blutserum untersuchten Parameter deutet annäherungsweise auf eine stärkere 




Konzentrationsanstiege von Laktat, Ca und anorganischem  Phosphat  im Blutserum 
(JUHÁSZ und SZEGEDI 1968, LACHMANN et al. 1984) waren nicht zu beobachten.  
Auch die von SEEMANN und SPOHR (2010) beschriebenen Ergebnisse konnten in 
der vorliegenden Untersuchung nicht reproduziert werden, z.B. die hohe Sensitivität 
von GLDH, Laktat oder Ketonkörpern. Lediglich für Glucose wurden signifikante 
Differenzen zwischen beiden Gruppen gemessen. Dies könnte durch eine stärkere 
ruminale Absorption bei höheren Glukosekonzentrationen im Pansen 
(ASCHENBACH et al., 2000; GÄBEL et al., 2002), durch die erhöhte 
Propionatabsorption im Pansen und nachfolgende Glukosesynthese in der Leber 
sowie durch Einflüsse des Säure-Basen-Haushaltes auf die Insulin- und 
Cortisolsekretion erklärt werden.  
Ursachen für die unterschiedlichen Befunde gegenüber denen von SEEMANN und 
SPOHR (2010) können die verschiedene Größe der Stichproben und das 
unterschiedliche Verhältnis von Tieren mit und ohne SARA in der Stichprobe sein. 
Bei diesen Autoren war der Anteil an Kühen mit SARA deutlich höher (Verhältnis 
1:1,5) als in der vorliegenden Studie. In vorliegender Studie betrug der Anteil Proben 
mit pH-Werten < 5,8 nur 9,8%. Damit werden die von NORDLUND et al. (1995) 
sowie KLEEN et al. (2003) postulierten Kriterien für SARA nicht erreicht. Typische 
klinische Störungen für chronische Pansenazidosen, wie Milchfettmangelsyndrom, 
CCN und Urolithiasis (LACHMANN und SEFFNER 1979), wurden bei den 
untersuchten Kühen nicht beobachtet. Aber selbst bei sicherer SARA-Diagnose 
konnten KLEEN et al. (2013) in den kontrollierten Beständen keine adäquaten 
Krankheitsbilder zuordnen.  
Neben dem Ausmaß der pH-Wert-Erniedrigung hat deren Zeitdauer eine wichtige 
Bedeutung.  ZEBELI et al. (2012) sehen erst ab > 5,5 Stunden eine pH-Wert-
Erniedrigung die Bedingungen für SARA erfüllt. Dieses Kriterium kann bei einmaliger 
Pansensaftentnahme nicht bewertet werden, sondern setzt die Kontrolle mit 
Pansensensoren voraus (GASTEINER et al. 2009). 
Daher ist zu schlussfolgern, dass zur Diagnostik beim Einzeltier die direkte Messung 
des pH-Werts oder der Titrationsbilanz des Pansensaftes (WITTEK et al. 2010) 
erforderlich ist. Außerdem ist die Bedeutung von Pansenfermentationsstörungen  mit 
Beeinträchtigung der Pansenmikrobentätigkeit, z.B. infolge ungenügender 
Bedarfsdeckung oder  durch toxische Metabolite, bei unbeeinflusstem Säure-Basen-
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Azidotische Belastungen des Pansens gelten bei Milchkühen besonders in der 
Frühlaktation als weit verbreitet. Sie werden als subakute Pansenazidosen (SARA) 
für die häufigen Produktionskrankheiten verantwortlich gemacht. 
Ziele:  dieser Untersuchungen waren a) die Kontrolle des Säure-Basen-Haushalt  
(SBH) bei HF-Hochleistungskühen im peripartalen Zeitraum zum Vorkommen von 
SARA, b) die Prüfung bewährter sowie neuer Methoden zur Pansensaftanalyse, c) 
die Analyse von SBH-Harnparametern sowie d) die Prüfung möglicher Beziehungen  
von Stoffwechselparametern im Blut zu SBH-Parametern im Pansensaft.  
Versuchsanordnung:  In 10 Betrieben Niedersachsens wurden an je 10 Kühen 
Verlaufsuntersuchungen mit vier Proben/Tier durchgeführt: 1. Trockenstehperiode/ 
Färsen - 30 Tage ante partum (d a. p.) bis zur Kalbung; 2. 2 bis 7 Tage post partum 
(d p.p.); 3. in der Frühlaktation 8 bis 30 d p.p. und 4. in der Mittellaktation 80 bis 150 
d p.p. Pansensaft wurde vormittags mit der Geishauser-Sonde gewonnen, Blut aus 
der V. jugularis externa sowie Harn per Blasenkatheterisierung. Analysiert wurden im 
Pansensaft der pH-Wert, die Pufferkapazität als Titrationsbilanz über die 
Titrationsazidität und –alkalität, die Methylenblauprobe sowie die 
Sedimentsaktivitätszeit (SAT), im Harn der pH-Wert, die Netto-Säure-Basen-
Ausscheidung (NSBA) sowie der Basen-Säure-Quotient (BSQ) und im Blutserum 
Glukose, freie Fettsäuren (FFS), Betahydroxybutyrat (BHB), L-Laktat, Cholesterol, 
Protein, Albumin, Bilirubin, Harnstoff, Kreatinin, Na, K, Cl, Ca, P, Mg, ALP, ASAT, 
GLDH sowie die  CK. 
Ergebnisse:  Zwischen Kühen und Färsen wurden bei den gemessenen Parametern 
keine gesicherten Unterschiede festgestellt. Es gab auch keine Unterschiede 
zwischen den Betrieben. Die Pansen-pH-Werte bewegten sich von x ̃= 6,8 (6,43/7,0; 
1./3. Quartil) zu Beginn des Trockenstehens über minimal x ̃= 6,3 (5,9/6,7) 30 bis 60 




Bereich. 20 Kühe hatten pH-Werte von < 5,8, 6 Kühe von < 5,5 und 21 Kühe von > 
7,2. Damit kamen die Kühe der SARA-Definition, bezogen auf das einmalige 
Auftreten von pH-Werten < 5,8 bei einer Kuh, nahe; bezogen auf alle gemessenen 
Pansen-pH-Werte betrug der Anteil < 5,8 aber nur 9,8%.  
Die Titrationsbilanz war in der Trockensteherperiode ausgeglichen; bei allen drei 
Kontrollen p.p. bestand ein Basendefizit. Die Pufferkapazität war in der 1. Woche p.p. 
und in der Frühlaktation vermindert. Pansen-pH-Werte und Titrationsbilanz 
korrelierten sehr eng (r = 0,98, p< 0,001).  
Die Methylenblauprobe war a.p. mit x ̃= 3:37 (2:22/4:59) Minuten am längsten, in der 
Mittellaktation mit 3:01 (2,25/4,30) Minuten am kürzesten und insgesamt 
physiologisch. Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen 
Kontrollzeiträumen. Die SAT war physiologisch und schwankte zwischen zwei und 
fünf Minuten ohne signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeiträumen. 
Im Harn lagen die NSBA mit x ̃= 70 mmol/l (20/122 = 1./3. Quartil) und der BSQ mit x ̃
= 2,2 (1,6/2,8) nur bei den Frischmelkern unter den unteren Grenzwerten und 
deuteten die Gefahr von SARA an. Der Harn-pH-Wert war mit x ̃ = 7,98  (7,7/8,2) 
physiologisch.  
Von der Gesamtheit aller NSBA-Werte waren 37% < 83 mmol/l sowie 28,9% < 25 
mmol/l; beim BSQ waren es 52,6% < 2,5 sowie 27,4% < 1,5. Die für die NSBA, den 
BSQ und den Harn-pH-Wert berechneten Sensitivitäten und Spezifitäten für einen 
Pansen-pH-Wert < 5,8 liegen mit 44,8% und 64,5% (NSBA), 55,8% und 47,9% 
(BSQ) sowie 2,3% und 97% (Harn-pH-Wert) unter den diagnostischen 
Erfordernissen. Sie können somit keine sicheren Rückschlüsse auf den 
Pansenzustand geben. 
Bei den Blutbefunden wurden Kühe mit Pansen pH-Werten <5,8 (SARA) und ≥5,8 
gegenüber gestellt. Die Korrelationskoeffizienten, die Sensitivitäten und die mittels 
Receiver-Operating-Characteristics Analysen ermittelten Flächen unter der Kurve 
zwischen Pansen-pH-Wert und den Blutparametern waren niedrig (p > 0,05).  
Schlussfolgerungen:  Hochleistende HF-Kühe haben peripartal nicht zwangsläufig 
eine SARA. Die Titrationsbilanz ergänzt den Pansensaft-pH-Wert, ist routinemäßig 
aber nicht nötig. Im Harn liegen NSBA und BSQ häufiger unter den Grenzwerten und 
korrelieren nicht gesichert mit dem Pansen-pH-Wert. Auch Blutparameter erlauben 
keine sichere Aussage über den Pansenzustand. Die Diagnose von SARA muss mit 
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Acidotic stress of the rumen of dairy cows is particularly widespread during early 
lactation. A subacute rumen acidosis (SARA) is supposed to be responsible for the 
frequent production diseases. 
Objectives of these studies were a) the control of acid-base balance (ABB) in high 
yielding HF cows in the peripartal period on the occurrence of SARA, b) the 
examination of proven and new methods for rumen fluid analysis, c) the analysis of 
SBH urine parameters and d) to study possible relationships of metabolic parameters 
in blood to SBH parameters in the rumen fluid. 
Experimental design: In 10 farms in Lower Saxony respectively 10 cows were 
monitored with four samples/animal: 1st dry period/heifers - 30 days before 
parturition (d a.p.) to calving; 2nd 2 to 7 days post partum (d p.p.); 3th in early 
lactation 8-30 d p.p. and 4th in the mid lactation 80 to 150 d p.p. Rumen fluid was 
obtained in the morning with the Geishauser stomach tube, blood was sampled from 
the external jugular vein and urine by bladder catheterization. In the rumen fluid the 
pH value, buffer capacity and the titration balance as titration acidity and titration 
alkalinity, the methylene blue test and the sediment activity time (SAT) were 
analyzed, in the urine pH, the net acid-base excretion (NABE), the base-acid ratio 
(BSQ), and in blood serum glucose, free fatty acids (FFA), beta hydroxybutyrate 
(BHB), L-lactate, cholesterol, protein, albumin, bilirubin, urea nitrogen, creatinine, Na, 
K, Cl, Ca, P , Mg, ALP, ASAT, GLDH and CK. 
Results: Between cows and heifers no significant differences were found in the 
measured parameters; there were no differences between the farms, also. The 
rumen pH values ranged from x ̃= 6.8 (6.43/7.0, 1st/3rd quartile) at the beginning of 
the dry period on minimal x ̃= 6.3 (5.9/6.7) 30 to 60 d pp to x ̃= 6.6 (6.2/6.8) in the mid 




20 cows had a pH <5.8, 6 cows <5.5 and 21 cows >7.2; these cows reached the 
SARA definition approximately, based on the arrived single occurrence of pH <5.8 in 
a cow. But the proportion of all measured rumen pH values <5.8 was only 9.8%.  
The titration balance was balanced in the dry cow period; p.p. there was a base 
deficit in all three controls. The buffer capacity was decreased in the first week and in 
early lactation. Rumen pH values and titration balance correlated closely (r = 0.98, p 
<0.001). 
The methylene blue test was a.p. with x ̃= 3:37 (2:22 / 4:59) minutes at the longest, in 
the mid lactation with 3:01 (2.25 / 4.30) minutes the shortest and overall 
physiologically. There were no significant differences between control periods. The 
SAT was physiologically and varied between two and five minutes with no significant 
differences between the sampling periods. 
In urine, the NSBA were x = 70 mmol / l (20/122 = 1 / 3rd quartile) and the BSQ with 
x = 2.2 (1.6 / 2.8) only for cows at the start of lactation below the lower limits and 
could be interpreted as the risk of SARA. The urinary pH was with x = 7.98 (7.7 / 8.2) 
physiologically. 
From the total of all NABE values were 37% to <83 mmol / l and 28.9% <25 mmol / l; 
the BSQ were 52.6% <2.5 and 27.4% <1.5. For the NSBA, the BSQ and the urinary 
pH calculated sensitivities and specificities for a rumen pH <5.8 are 44.8% and 
64.5% (NABE), 55.8% and 47, 9% (BSQ), and 2.3% to 97% (urea pH) were under 
the diagnostic requirement. Therefore, they can’t be used for safe conclusions on the 
rumen condition. 
The blood findings of cows with rumen pH <5.8 (SARA) and ≥ 5.8 were compared. 
The correlation coefficients, the sensitivities and determined by means of receiver-
operating-characteristics analysis areas under the curve between rumen pH and 
blood parameters were low (p> 0.05). 
Conclusions: High yielding HF cows have peripartal not inevitably a SARA. The 
titration balance complements the rumen fluid pH but is not necessary routinely. In 
urine, NSBA and BSQ are frequently below the limits and correlate not significantly 
with the rumen pH value. Also, blood parameters do not allow for reliable information 
about the rumen condition. The diagnosis of subacute rumen acidosis requires the 
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